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RESUMEN 
 
Se evaluaron un total de 364 pacientes recién diagnosticados mediante la prueba de ELISA y confirmados por 
Western Blot para VIH. Dichos pacientes habían acudido a la UPRIC en el periodo agosto 2012 - agosto 2013. 
La presencia de infección activa por VHB se observó en 2,7% (10/364 muestras) de los pacientes infectados por 
VIH recién diagnosticados (estado basal), lo cual se evidenció por la detección del HBsAg y HBcAc en la 
muestra estudiada. Se obtuvo evidencia de infección pasada por el VHB en 16,8% (61/364) de las muestras 
analizadas definida por la presencia del HBcAc y ausencia del HBsAg. Con respecto a la coinfección VIH-
HTLV I/II no se encontró y/o detectó ningún paciente. No hubo diferencias significativas entre los grupos 
considerados. Estos resultados se explican al observar no solo los valores promedio cercanos entre sí, sino 
además por la fuerte heterogeneidad o elevada varianza de las variables estudiadas. Debido al bajo porcentaje 
de pacientes coinfectados VIH/VHB obtenido, es necesario realizar estudios longitudinales que permitan 
evaluar ampliamente el efecto ejercido entre ambos virus. 
 
PALABRAS CLAVE: VIH, VHB, HTLV, coinfección  
 
ABSTRACT 
 
A total number of 364 patients newly diagnosed with the 4th generation HIV by ELISA and confirmatory 
Western Blot were evaluated. These patients came to UPRIC between August 2012 and August 2013. Active 
HBV infection was detected in 2.7% (10/364) of the newly diagnosed patients (basal state), through the HBsAg 
and HBcAc detection. Evidence of past HBV infection was observed in 16.8% (61/364) of the analyzed sample, 
defined by HBcAC presence and HBsAg absence. No patients with HIV- HTLV I/II co-infection were detected. 
There were no significant differences between the studied groups. These results can be explained by observing 
the close inter group average values and the high heterogeneity or variance of the studied variables. Due to the 
low percentage obtained of HIV/HBV co-infected patients, longitudinal studies are needed that allow wide 
evaluations of the effects exerted by both viruses. 
 
KEY WORDS: VIH, VHB, HTLV, coinfection 
 
 
INTRODUCCIÓN 
 
De acuerdo al Comité Internacional de 
Taxonomía de Virus (CITV 2015), el virus de la 
inmnodeficiencia humana (VIH) pertenece al 
género Lentivirus, subfamilia Orthoretrovirinae, 
familia Retrovirinae. Se caracteriza por presentar 
un genoma de ARN de cadena simple, el cual 
durante el proceso de replicación viral requiere 
ser convertido a ADN complementario para 
luego ser integrado al genoma del hospedero 
(Zhou y Saksena 2013). El VIH se transmite 
principalmente por contacto sexual con una 
persona infectada, por compartir jeringas 
(fundamentalmente por uso de drogas 
intravenosas) o mediante transfusiones 
sanguíneas a partir de individuos infectados. Los 
hijos de madres portadoras pueden infectarse 
durante el nacimiento o al ser alimentados con 
leche materna (Valer et al. 2003). 
 
El Programa Conjunto de las Naciones 
Unidas sobre el VIH/SIDA (más conocido por el 
acrónimo ONUSIDA) indica para el 2014 que 
36,9 millones de personas vivían con el VIH. El 
número de personas con el virus sigue 
aumentando, en gran parte debido a que más 
individuos en el mundo tienen acceso al 
tratamiento antirretrovírico y, como resultado de 
ello, viven más y con mejor salud. Según datos 
de junio de 2015, había 15,8 millones de 
personas en tratamiento. Al mismo tiempo, pese 
a que las nuevas infecciones por el VIH han 
disminuido, todavía hay un número 
inaceptablemente alto de nuevas infecciones por 
el VIH y de muertes relacionadas con el SIDA 
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cada año. En 2014 alrededor de 2 millones de 
personas se infectaron con el VIH y 1,2 millones 
murieron de enfermedades relacionadas con el 
SIDA (ONUSIDA 2015). 
 
En Venezuela se diagnosticó el primer caso 
de VIH/SIDA en el año 1982, notificándose hasta 
el año 2009 alrededor de 89.875 casos, es 
importante acotar que a pesar que desde el año 
1987 el reporte es obligatorio en todo el país, los 
datos aportados por las coordinaciones regionales 
del programa nacional de SIDA/ITS presentan 
subregistro (RBV 2010). 
 
El VIH tiene un tropismo selectivo para las 
células que expresan CD4+ marcador fenotípico 
de: linfocitos T, monocitos y macrófagos 
(Admou et al. 2010). La infección por este virus 
causa disminución del tiempo de supervivencia y 
deterioro de la producción de linfocitos TCD4+, 
con su declinación progresiva en sangre 
periférica dando como resultado la 
inmunosupresión. La velocidad a la que los 
linfocitos TCD4+ declinan es uno de los 
marcadores de la progresión de la enfermedad 
por el VIH. Las directrices actuales para 
determinar cuándo iniciar la terapia 
antirretroviral hacen hincapié en el recuento de 
linfocitos TCD4+. Por lo tanto, el grado de 
inmunosupresión y la probabilidad de desarrollar 
complicaciones relacionadas con el SIDA en 
personas infectadas por el VIH suelen medirse 
por el número absoluto de linfocitos TCD4+ 
(Forbi et al. 2010). Escobar et al. (2011) 
establecen como ejemplo de las pruebas 
realizadas en los últimos años para comprobar el 
estado de salud de estos pacientes, el conteo de 
linfocitos TCD4+ y la carga viral (CV), los cuales 
son considerados como marcadores de 
prevención, evolución y pronóstico de la 
infección por VIH/SIDA. 
 
En los últimos años, la coinfección por el 
VHB ha generado una causa importante de 
morbilidad y mortalidad entre los pacientes VIH 
positivos. En toda Europa, aproximadamente el 
9% de los pacientes VIH positivos están 
coinfectados con el VHB (Toro et al. 2006, 
Geretti et al. 2010). En todo el mundo, el 90% de 
las personas infectadas con VIH han presentado 
evidencia de infección pasada por VHB definida 
por la presencia de anticuerpos contra el core 
(HBcAc) y el 5-15% han sufrido infección 
crónica definida por la presencia del antígeno de 
superficie del virus hepatitis B (HBsAg) por más 
de seis meses (Lacombe et al. 2010). 
 
La relevancia de la coinfección VIH/VHB, 
desde el punto de vista clínico, reside 
principalmente en tres aspectos: a) la mayor 
gravedad del daño hepático por el VHB en 
pacientes infectados por el VIH; b) el incremento 
del riesgo de hepatotoxicidad debido al empleo 
de fármacos antirretrovirales, y c) la posibilidad 
de utilizar antirretrovirales activos frente a ambos 
virus (Toro et al. 2006). 
 
La coinfección VIH/VHB modifica la 
evolución de ambas enfermedades. Para el VHB 
la tasa de cronicidad es más alta, así como la 
replicación viral, con una tasa más baja de 
pérdida espontánea del HBAgs y de conversión 
del anticuerpo contra el antígeno de superficie 
del VHB (HBsAc), con un aumento de la 
frecuencia en cirrosis y muerte (MPPS 2008). 
Para el VIH la inmunosupresión inducida podría 
ser la causa de una respuesta inmune alterada 
hacia el VHB, lo que determina una menor lesión 
hepática y explicaría los valores disminuidos de 
transaminasas que se observan en esta población 
(Laufer et al. 2007). 
 
El diagnóstico de la confección por VHB en 
personas VIH positivas son de suma importancia 
debido a las consecuencias subyacentes, tales 
como los problemas hepatológicos asociados con 
estos virus, que han demostrado disminuir la 
esperanza de vida en los pacientes infectados por 
el VIH (Saravanan et al. 2007). 
 
Por otro lado, tenemos la infección por 
HTLV-I con una inmunopatogénesis intrigante, 
ya que su persistencia durante toda la vida en los 
linfocitos CD4+ determina una interacción 
prolongada entre el virus y el sistema 
inmunológico, que puede dar lugar a un amplio 
espectro de enfermedades asociadas con el 
HTLV-I. Esto puede estar relacionado con la 
acción directa del virus sobre el sistema inmune 
o una consecuencia de la respuesta del sistema 
inmune al virus (Gonçalves et al. 2010). 
 
El HTLV-I es un retrovirus que infecta 
principalmente a linfocitos T CD4+ induce la 
producción elevada espontánea de citoquinas 
Th1, como factor de necrosis tumoral alfa (TNF-
α), interferón gamma (IFN-γ) e interleucina 2 
(IL-2) (Gaspar-Sobrinho et al. 2010). El HTLV-I 
está asociado con leucemia/linfoma de células T 
adultas (ALLT por sus siglas en inglés) y 
paraparesia espástica tropical (TSP por sus siglas 
en inglés) o mielopatia asociada a HTLV-I 
(HAM). Existe cierta evidencia que sugiere que 
la doble infección por el VIH/HTLV puede 
alterar la clínica en el curso de SIDA, pero el 
impacto real de la coinfección de los pacientes 
con SIDA aún no se ha determinado (Brites et al. 
2011). 
 
La influencia de HTLV-I en la progresión de 
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la enfermedad del VIH ha estado estrechamente 
vinculada, no sólo a varios eventos moleculares 
sino a su potencial para inducir altos niveles de 
activación inmune. Aunque los mecanismos por 
los cuales la activación crónica inducida por 
HTLV-I podría afectar a la progresión al SIDA 
no se conocen, hemos aprendido de la historia 
natural de la infección por VIH donde la 
activación crónica del sistema inmune 
desencadena una serie de eventos moleculares 
relacionados con la pérdida de linfocitos T CD4+. 
En este contexto, el HTLV-I induce una 
activación inmune fuerte que se ha asociado a la 
inmunosupresión, falta de respuesta y 
desregulación inmune (Samo et al. 2009). La 
coinfección VIH/HTLV-I se asocia con un 
aumento del recuento de linfocitos T CD4+, lo 
que complica la decisión de cuándo comenzar el 
tratamiento (van Tienen et al. 2011). 
 
La preocupación por la evolución clínica, 
como resultado de la coinfección por HTLV-I y 
el VIH ha adquirido una especial relevancia en 
los últimos años, frente a la creciente evidencia 
que muestran que: a) la coinfección es frecuente 
en varias regiones geográficas en el sur de 
África, y b) se ha demostrado que los pacientes 
coinfectados presentan linfocitos TCD4+ estables 
con independencia de su progresión a SIDA, que 
por cierto podría enmascarar la inmunosupresión 
con la consiguiente inadecuada decisión en 
cuanto al inicio de la terapia antirretroviral y la 
profilaxis a las infecciones oportunistas. La 
situación puede agravarse por el hecho de que no 
existe tratamiento efectivo disponible para la 
infección por HTLV de tal manera que los 
especialistas no cuentan con herramientas para 
controlar los efectos ejercidos por el virus (Samo 
et al. 2009). 
 
La doble infección VIH-I y HTLV-I ha sido 
descrita principalmente en los países africanos y 
sudamericanos, también en Europa en grupos de 
pacientes con alto riesgo (trabajadores sexuales y 
usuarios de drogas intravenosas), ya sea que la 
coinfección por HTLV-I lleve a una progresión 
más rápida de la enfermedad en la infección por 
VIH y que su efecto sea la mortalidad, no está 
del todo claro, debido a que la mayoría de los 
estudios de corte transversal carecían de grupos 
de control (van Tienen et al. 2011). Es por ello 
que la comprensión del impacto de la infección 
por HTLV y VHB sobre la progresión del VIH 
permitirá un enfoque racional en la gestión de las 
personas coinfectadas donde se podrían 
replantear los esquemas para el tratamiento del 
VHB y del VIH y de esta forma maximizar la 
potencia, minimizar la resistencia y evitar la 
hepatoxicidad atribuida por fármacos. 
 
 En la Unidad Programática Regional de 
Inmunología Clínica (UPRIC) ubicada en 
Maracay, estado Aragua se realiza el control y 
pronóstico de los pacientes VIH positivos a 
través del recuento de linfocitos TCD4+ y la 
determinación de carga viral VIH-I, 
indispensables para la evaluación y seguimiento 
del paciente seropositivo. De igual forma, se 
cuenta con el perfil serológico donde se evalúa el 
HBsAg y HBcAc además de otros parámetros 
que permiten estimar el estado de coinfección 
con otros patógenos en dichos pacientes. 
Conocer sobre el estado celular y carga viral en 
los pacientes que viven con VIH coinfectados 
con VHB y/o HTLV I/II es de gran importancia 
debido a las consecuencias subyacentes que han 
demostrado disminuir la esperanza de vida en los 
pacientes infectados por el VIH.  
 
MATERIALES Y MÉTODOS 
 
La población estuvo constituida por los 
pacientes que acudieron a la UPRIC en el 
periodo 2012-2013. La muestra estuvo 
representada por 364 pacientes VIH positivos 
confirmados, estos a su vez se dividieron en tres 
grupos: pacientes VIH positivos coinfectados con 
VHB definida por la presencia de HBsAg y 
HBcAc (BIOKIT; Barcelona, España), pacientes 
coinfectados con HTLV definida por anticuerpos 
HTLV I/II (Bioelisa HTLV-I+II 5.0 de BIOKIT, 
Barcelona, España) y el grupo control 
representado por los pacientes VIH positivos no 
coinfectados con VHB (HBAgs-, HBcAc-) y 
ausencia de anticuerpos contra el HTLV I/II. 
 
Como criterios de inclusión de la muestra 
fueron considerados para el estudio todos 
aquellos pacientes VIH positivos que no 
estuvieran recibiendo tratamiento antirretroviral 
por lo cual se trabajó con pacientes en estado 
basal. 
 
El paciente que decidió participar en el 
estudio, después de comprender y firmar el 
consentimiento informado se le extrajo una 
muestra de sangre de 10 mL la cual fue 
distribuida en dos alícuotas de 5 mL cada una; 5 
mL se utilizaron para realizar las pruebas 
diagnósticas de VHB y HTLV I/II, el resto se 
destinó para el contaje de linfocitos T 
CD4+/CD8+/CD3+ y carga viral VIH-I. Las 
muestras obtenidas sin anticoagulante fueron 
centrifugadas a 3.000 rpm durante 10 min para 
luego separar el suero y almacenarlo a -20°C 
hasta el momento de su procesamiento. 
 
Para la determinación de HBsAg se utilizó un 
método inmunoenzimático directo, de tipo 
«sandwich», para anti-HBc un método 
MÁRQUEZ et al. 
Saber, Universidad de Oriente, Venezuela. Vol. 29: 452-460. (2017) 
455 
inmunoenzimático competitivo y para el HTLV-
I+II un método inmunoenzimático 
semicuantitativo que detecta anticuerpos frente a 
los virus HTLV I/II en suero o plasma humano. 
El contaje de linfocitos T CD3+/CD4+/CD8+ se 
realizó según el Sistema FACSCount (Betcton 
Dickinson 1993) y se utilizó la tecnología del 
ADN ramificado bDNA (branched DNA) 3.0 
para determinar el ARN del HIV-I (Siemens 
2008). 
 
Sobre las variables consideradas en el 
presente trabajo se calcularon los estadísticos 
descriptivos media aritmética (x), desviación 
estándar (S), error estándar de la media (EE), 
coeficiente de variación (%CV), valores mínimo 
(Min) y máximo (Máx), y se construyeron los 
intervalos al 95% de confianza para las medias 
poblacionales. Para verificar si hay diferencias 
significativas entre las medias poblacionales de 
los grupos considerados en este trabajo se aplicó 
la prueba no paramétrica de Kruskal-Wallis y su 
correspondiente prueba de comparaciones 
múltiples. Se calcularon los coeficientes de 
correlación no paramétrico de Spearman a fin de 
verificar si hay asociación entre las variables 
consideradas, especialmente con el contaje de 
linfocitos CD4 y la carga viral. Se trabajó al nivel 
de significación de 5%, por lo cual una diferencia 
o asociación se decretó significativa siempre que 
p ≤ 0,05. Los datos se procesaron utilizando los 
programas estadísticos Statistix 9.0 y Minitab 
16.0, ambos bajo ambiente Windows. 
 
RESULTADOS 
 
 Se evaluó un total de 364 pacientes positivos 
al VIH por la prueba de ELISA (4ta generación) 
y confirmatorio (Western Blot), que acudieron a 
la UPRIC en el período agosto 2012 - agosto 
2013 con edades comprendidas entre los 16 a 68 
años. Según la distribución por grupo etario y 
sexo de los pacientes incluidos en el estudio, la 
mayoría fueron adultos jóvenes (36,3%) con 
edades comprendidas entre 26 a 35 años, seguido 
del grupo de 16 a 25 años (35,7%). Ambos 
representan la mayoría de la muestra estudiada 
con el 72% de pacientes, siendo el sexo 
masculino el más frecuente (83,8%). 
 
La presencia de infección activa por VHB 
(HBsAg+ y HBcAc+) se observó en 2,7% 
(10/364) de los pacientes infectados por VIH 
recién diagnosticados (Tabla 1). Se obtuvo 
evidencia de infección pasada por el VHB 
(presencia del HBcAc y ausencia del HBsAg) en 
16,8% (61/364), de las muestras analizadas. El 
80,5% (293/364) de los pacientes no presentaron 
coinfección VIH/VHB resultando ambos 
marcadores negativos. 
Con respecto a la coinfección VIH- HTLV 
I/II; no se encontró y/o detectó ningún paciente. 
 
Al realizar el contaje de linfocitos T 
CD4+/CD8+/CD3+ y carga viral de VIH-1 a 
pacientes coinfectados y a pacientes sin 
coinfección se observó que para la mayoría de las 
variables los valores son bastante homogéneos, 
lo cual se refleja en las medias muéstrales de 
cada grupo (Tabla 2). 
 
Las figuras 1 y 2 muestran el caso particular 
del contaje de linfocitos T CD4+ y la carga viral. 
 
Tabla 1. Frecuencia de pacientes coinfectados 
VIH/VHB. 
 
Condición 
VIH/Hbcore 
Total 
Positivo Negativo 
VIH/ 
HbsAg 
Positivo 
10  
(2,7%) 
0 
 (0,0%) 
10  
(2,7%) 
Negativo 
61 
 (16,8%) 
293 
 (80,5%) 
354 
 (97,3%) 
Total 
71  
19,5% 
293  
80,5% 
364  
100,0% 
 
 
 
Figura 1. Contaje de linfocitos TCD4+ promedio clasificada 
por grupo. Se puede observar como la media del contaje de 
linfocitos T CD4+ es muy similar en los distintos grupos, 
para coinfectados (VIH+/HBAgs+/HBcAc+) ?̅? 381,5; 
infección pasada (VIH+/HBAgs-/HBcAc+) ?̅? 387,0 y sin 
confección (VIH+ /HBAgs-/HBcAc-) ?̅? 412,1. 
 
Figura 2. Carga viral promedio clasificada por grupo. En este 
caso la carga viral resultó ser menor en los pacientes 
coinfectados (VIH+/HBAgs+/HBcAc+) ?̅? 21370; caso 
contrario para el grupo de pacientes con infección pasada 
(VIH+/HBAgs-/HBcAc+) ?̅? 77552 y sin confección (VIH+ 
/HBAgs-/HBcAc-) ?̅? 61403. 
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Tabla 2. Estadísticos descriptivos para los grupos de pacientes considerados en el estudio. 
 
Grupo N ?̅? S EE %CV Min Max IC95%(µ) 
CD4 
Coinfectado 
VIH/VHB 
10 385,1 319,45 101,02 82,954 4 961 156,58 - 613,62 
HBcore 61 387,02 286,33 36,661 73,984 7 1235 313,68 - 460,35 
Sin confección 293 412,18 283,53 16,564 68,786 3 1501 379,58 - 444,78 
CD8 
Coinfectado 
VIH/VHB 
10 1142,60 432,38 136,73 37,842 644 2100 833,3 - 1451,9 
HBcore 61 1233,70 597,21 76,464 48,409 149 2100 1080,7 - 1386,6 
Sin confección 293 1222,30 519,94 30,375 42,539 111 2610 1162,5 - 1282,1 
CD3 
Coinfectado 
VIH/VHB 
10 1643 661,14 209,07 40,24 808 3039 1170,1 - 2115,9 
HBcore 61 1821,7 948,41 121,43 52,062 288 3500 1578,8 - 2064,6 
Sin confección 293 1837,6 1162,2 67,898 63,248 125 16663 1703,9 - 1971,2 
CD4/C
D8 
Coinfectado 
VIH/VHB 
10 0,349 0,3386 0,1071 97,013 0 1,17 0,1068 - 0,5912 
HBcore 61 0,3657 0,3852 0,0493 105,32 0,01 2,81 0,2671 - 0,4644 
Sin confección 293 0,3742 0,3161 0,0185 84,463 0,01 2,5 0,3379 - 0,4105 
Carga 
Viral 
Coinfectado 
VIH/VHB 
10 21370 23395 7398,2 109,48 569 75255 4633,7 - 38105 
HBcore 61 77552 119380 15285 153,94 391 500000 46977 - 108126 
Sin confección 293 61403 101307 5918,4 164,99 62 500000 49755 – 73051 
 
?̅? = media aritmética, S = desviación estándar, EE = error estándar de la media, %CV = coeficiente de variación, Min = valores 
mínimo y Máx = valores máximo; IC95%(µ)= intervalo para la media poblacional µ al 95% de confianza.  
 
DISCUSIÓN 
 
En el presente estudio el mayor porcentaje de 
pacientes jóvenes infectados con VIH con edades 
comprendidas entre 26 a 35 años se ubicó en 
36,3%; seguido por 35,7% con edades entre 16 a 
25 años. Es importante resaltar que ambos grupos 
representan la mayoría de la muestra estudiada 
con el 72,0% de pacientes. Estos resultados con 
el mayor porcentaje de jóvenes infectados son 
comparables con los de Tovar et al. (2008), 
donde la edad promedio se ubicó en los 37,2 años 
y el grupo de 28 a 37 años fue el que presentó el 
mayor número de casos (39,7%). En contraste 
Sandoval et al. (2009) indicaron que la edad 
promedio se ubicó en los 36,9 años y el grupo 31 
y 40 años fue el que presentó el mayor número 
de casos (35,2%), se podría decir que las 
personas se están infectando en edades 
tempranas, por lo que se deben guiar estrategias 
de orientación sexual adecuada a este grupo de 
pacientes que representa la población joven y 
reproductiva del país. 
 
Así mismo, es importante resaltar que el sexo 
masculino resultó el más frecuente (83,8%) en 
este estudio. En Venezuela se estima que la 
epidemia del VIH es de tipo concentrada, es 
decir, que está confinada principalmente a 
individuos que adoptan comportamientos de alto 
riesgo, como los hombres que tienen relaciones 
sexuales con otros hombres (HSH), las personas 
que se inyectan drogas, población carcelaria y los 
trabajadores sexuales, con una prevalencia en la 
población general menor del 1% y superior al 5% 
en dichos grupos de población más vulnerable. 
Es importante saber que los conocimientos sobre 
formas de prevención y transmisión del VIH son 
considerados en más de dos tercios de la 
población de HSH, dicho conocimiento pareciera 
no traducirse en comportamientos adecuados. 
Menos de la mitad (42,3%) de los HSH utiliza 
condón, principalmente aquellos que están entre 
las edades de 18 y 25 años (RBV 2012). Esto 
podría de alguna manera explicar el mayor 
número de casos de VIH en los hombres. Sin 
embargo, se puede plantear que en algunos 
estudios se ha notado que las mujeres se están 
equiparando con respecto a los hombres a nivel 
mundial (Sandoval et al. 2009). En la 
información proveniente de la notificación 
regular que realizan las Coordinaciones 
Regionales del Programa Nacional de SIDA/ITS 
en Venezuela es evidente el incremento de casos 
de VIH en pacientes femeninas durante los 
últimos años, donde en el año 2008 se registraron 
1.833 casos, en 2009 2.487 casos y para 2011 
fueron registrados 2.513 casos (RBV 2012). 
 
La baja prevalencia (2,7%) de coinfección 
por VIH/VHB en los pacientes que acudieron a la 
UPRIC también fue observada por Silva et al. 
(2006), en pacientes con VIH/SIDA atendidos en 
el único centro de referencia en el Estado de 
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Amazonas entre 1998-2003, 45/704 (6,4%) 
pacientes resultaron positivo al HBsAg y 
282/704 (40,1%) dieron positivo para el HBcAc 
como evidencia infección pasada por VHB. En 
países de Latinoamérica se han encontrado 
prevalencias muy diversas en el caso de 
Argentina entre septiembre 2004 y febrero 2005 
la seroprevalencia de marcadores de VHB se 
ubicó en el 41,5%, mientras que la presencia de 
HBcAc como único marcador fue encontrado en 
29,3% y 9% de los pacientes coinfectados como 
portadores crónicos de HBsAg (Laufer et al. 
2007). En el caso de Barranquilla, Colombia, los 
pacientes VIH positivos atendidos en la 
institución Vital Salud, entre 2007-2009, 
reflejaron baja prevalencia, donde sólo 3/103 
(2,9%) pacientes resultaron positivo al HBsAg 
(Polo et al. 2010). 
 
La respuesta inmune al VHB no es óptima en 
el contexto del VIH, llevando a una disminución 
de la frecuencia en la seroconversión del HBsAg. 
Los mecanismos subyacentes a la respuesta 
inmune adaptativa al VHB en pacientes HIV 
coinfectados también pueden ser útiles en la 
comprensión y control de la progresión de la 
enfermedad VIH/VHB. La activación de los 
linfcitos T CD8+ VHB específicos, juegan un 
papel clave tanto en el control de la replicación 
del VHB como en la patogénesis de la 
enfermedad del hígado, donde es claramente 
afectado en infección concomitante por VIH. 
Esto podría explicar por qué la infección aguda 
por VHB tiende con frecuencia a evolucionar 
hacia la cronicidad en pacientes coinfectados por 
el VIH (Lacombe et al. 2010). 
 
Chang et al. (2005), examinaron las 
respuestas de linfocitos T específicos anti VHB 
en pacientes coinfectados con VIH/HBeAg-
positivo y VIH/HBeAg-negativo con tratamiento 
al VHB. No hubo diferencias significativas en la 
magnitud global de las respuestas de los 
linfocitos T-VHB específico, pero la calidad de 
la respuesta fue significativamente afectada en 
pacientes coinfectados VIH-I/VHB en 
comparación con los pacientes monoinfectados. 
En los pacientes coinfectados, los linfocitos T 
anti VHB específico rara vez producen más de 
una citoquina y responden a un menor número de 
proteínas del VHB que en los pacientes 
monoinfectados. En general, la frecuencia y la 
calidad de las respuestas los linfocitos T 
específicos anti VHB específico aumentaron con 
un recuento de linfocitos TCD4+ superior. 
 
Similar a esta investigación se encuentra el de 
Gutiérrez et al. (2012) realizada en el Instituto 
Nacional de Higiene Rafael Rangel, Caracas, 
Venezuela, donde la presencia de infección 
activa por VHB se presentó en 15% (280/1846 
muestras) de los pacientes infectados por VIH. 
En dicho estudio no se observó asociación entre 
la presencia de marcadores serológicos 
específicos de hepatitis B o C y bajos o elevados 
valores de carga viral del VIH-I y de la relación 
entre linfocitos T CD4+/CD8+, sugiriendo que la 
coinfección por VHB o VHC no se asocia a los 
estatus virológico e inmunológico de pacientes 
infectados por VIH en comparación con aquellos 
individuos seropositivos de la población 
evaluada que presentaron serología negativa para 
estas hepatitis virales. 
 
Por otro lado, Law et al. (2004) evaluaron el 
impacto de la coinfección del VHB en la 
enfermedad por VIH. Curiosamente, la 
disminución del ARN del VIH (log10 copias/mL) 
fue de aproximadamente 1,5 para los pacientes 
monoinfectados y los coinfectados VIH/VHB 
desde la semana 4 hasta la semana 48. La 
mediana de recuperación de recuento de 
linfocitos TCD4+ fue significativamente menor 
entre los pacientes coinfectados VIH/VHB en la 
semana 4 (VIH, 62 células/mL; VIH/VHB, 29 
células/mL), sin embargo, en la semana 48 el 
recuento de linfocitos TCD4+ fueron similares 
(VIH, 115 células/mL; VIH/VHB, 113 
células/mL). Los autores indican que la 
recuperación retardada del recuento de linfocitos 
TCD4+ entre los pacientes coinfectados 
VIH/VHB no se mantuvo, y no fue asociado con 
una mayor progresión de la enfermedad por VIH.  
 
Psevdos et al. (2010), demostraron que el 
aumento del recuento de linfocitos TCD4+ se 
asocia significativamente con la pérdida del 
HBsAg. La respuesta de linfocitos T CD4+ se 
cree que desempeñan un papel crítico en 
mantener el funcionamiento de forma activa de 
los linfocitos T citotóxicos que ayudan en la 
liberación de citoquinas antivirales y de esta 
manera poder contolar la replicación de VHB. 
 
Llama la atención el hallazgo encontrado de 
los niveles de carga viral en el grupo de pacientes 
coinfectados, la cual resultó ser baja en 
comparación al resto de los pacientes sin 
coinfección. Es necesario realizar un estudio a 
mayor escala que permita determinar si hay un 
papel protector en cuanto a la coinfección del 
VHB con respecto a la replicación de VIH y de 
esta manera evaluar ampliamente el efecto 
ejercido entre ambos virus.  
 
Con respecto a la coinfección VIH-HTLVI/II; 
no se encontró ningún paciente. En el estado 
Aragua, Venezuela se evaluó la frecuencia del 
HTLVI/II en pacientes que asistieron a la UPRIC 
en el 2012 se obtuvo una frecuencia de HTLVI/II 
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del 0,58%, donde el 0,38% fue para HTLV-I 
(2/514) y 0,19% para HTLV-II (1/514) (Márquez 
et al. 2016). Sin embargo, estudios realizados 
posteriormente en la misma línea de 
investigación se detectaron cuatro casos 
confirmados a través del Western blot de 
personas coinfectadas con VIH- HTLVI/II (datos 
no publicados). Por otro lado, el estudio 
realizado por León et al. (2003) detectó una 
prevalencia del 0,11% al virus HTLV-I/II en 
donantes de sangre de Caracas, lo cual habla de 
la baja prevalencia que hay en Venezuela. 
 
El efecto de la coinfección VIH-HTLVI/II ha 
sido estudiado encontrándose que el HTLV-I es 
un fuerte activador del sistema inmunológico. La 
activación inmune y la respuesta inmunitaria 
exagerada ha sido demostrada como el principal 
mecanismo patogénico involucrado en los 
síndromes inflamatorios asociados al HTLV-I. 
La inmunoproteina Tax modula un gran número 
de genes que juegan un papel clave en varias vías 
que conducen a la activación de células. Samo et 
al. (2009) manifiestaron que los individuos 
coinfectados VIH/HTLV-I (n = 29) exhibieron 
un recuento superior de linfocitos T CD4+ 
(mediana: 525 células/mm3, frente a 274 
células/mm3) y una mayor proporción en la 
relación CD4+/CD8+ (0,5 frente a 0,30) en 
comparación con el grupo de pacientes 
monoinfectados. 
 
Como recomendaciones se sugiere: a) realizar 
estudios a mayor escala que permitan determinar 
si hay un papel protector en cuanto a la 
coinfección del VHB con respecto a la 
replicación de VIH y de esta manera evaluar 
ampliamente el efecto ejercido entre ambos 
virus, b) es fundamental el tamizaje de HTLV en 
la población ya que la mayoría de las personas 
infectadas permanecen asintomáticas y los 
pacientes que muestran signos o síntomas han 
estado expuestos a la infección por largos 
períodos de tiempo antes de que se manifiesten, 
c) es necesario hacer campañas de prevención e 
información acerca de la infección por el VIH a 
gran escala en la población, especialmente 
dirigida al adulto joven y los adolescentes, así 
como dirigir esfuerzos para fortalecer la pesquisa 
de VIH en la región, con la finalidad de realizar 
el diagnóstico y la confirmación del mismo en 
etapas tempranas de la infección lo cual resulta 
importante tanto para el pronóstico de las 
personas infectadas por el VIH como para el 
desarrollo de estrategias de modificación de 
conducta para disminuir la propagación de la 
infección en la comunidad y d) por último, 
resulta indispensable fomentar la educación 
sexual y promover el uso del preservativo para 
concientizar a la población y prevenir 
enfermedades de transmisión sexual. 
 
CONCLUSIONES 
 
La presencia de infección activa por VHB se 
observó en 2,7% de infección pasada por el VHB 
en el 16,8% de las muestras analizadas y el 
80,5% de los pacientes no presentaron 
coinfección VIH/VHB. 
 
El contaje de linfocitos T CD4+/CD8+/CD3 
en pacientes coinfectados VIH/VHB y en 
pacientes sin coinfección fue homogéneo, no se 
obtuvo asociación estadísticamente significativa. 
 
Los niveles de carga viral VIH-I en el grupo 
de pacientes coinfectados VIH/VHB resultó ser 
bajo en comparación al grupo de pacientes sin 
coinfección. 
 
La coinfección VIH-HTLV I/II; no se 
encontró y/o detectó en ningún paciente. 
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